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Iま相関係数0.987の良い相関が見られ，見かけの
脳／血漿濃度比はＴａｂｌｅ３に示した定常状態下
で求めたＫｐ値に一致していた．一方，脂肪組織
内濃度と血漿中濃度との間には良い相関性は見ら
れず（r＝0.626)，両群ラットにおける見かけの脂
肪組織／血漿濃度比の各平均値は，１０週齢正常ラ
ットで約３８０，絶食ラットで約５５０であり，定常
状態下で求めたＫｐ値の５倍以上であった．生理
学的薬物速度論によれば，このような両群ラット
間における見かけの脂肪組織／血漿濃度比の差異
は，ＢＰのterminalphaseでの消失速度の違い
によって説明できる6)．これらのことより，Ｂｐの
標的臓器である脳内濃度は血漿中濃度とＫｐ値の
積から予測することができ，投与後のterminal
phaseにおける血漿中濃度測定の有用性が示唆さ
れた．しかし，血漿中濃度からの脂肪組織内濃度
の単純な予測は困難であった．
以上，本実験では絶食時におけるＢＰの体内動
態変動の要因を体脂肪量とVdss/LBWの相関性
を明確にすることにより定量的に解明した．更
に，体脂肪量変動に対応した生理学的薬物速度論
モデルを構築し，ＢＰの標的臓器である脳内濃度
推移を予測することができた．これらのことは，
個体間変動を考慮した投与量決定の際に有用性の
高いものと思われる．
謝辞本研究は「救急医療をめぐる臨床法医中毒学
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考察
本実験では絶食時のラットにおけるＢＰの体内
動態変動を生理学的薬物速度論モデルを用いて解
析することができた．
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以上のことは絶食に伴うＢＰのVdss/ＢＷの変動
の主な決定因子は体脂肪量の減少であることを示
している．
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